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Importancia y amplitud de la cuestión 
'F RUTO de la acción conjunta de fisiólogos, neurólogos y neurocirujanos. 
el conocimiento de la fisiopatología frontal ha conocido en estos úl-
timos años considerables progresos. A no dudar, en la corticalidad de 
los lóbulos frontales (que representan según datos de MASQUIN y TRELLES 
el 42 % de la superficie de todo' el cerebro) se integran un número tan 
considerable de funciones que hacen de su estudio uno de los más suges-
tivos de la Neurología. Por ello no es de extrañar que el notable 
adelanto alcanzado en esos últimos años haya constituí do una de las ca-
rreras más brillantes y atractivas que jamás emprendió el hombre de 
ciencia. 
Bastará indicar que los lóbulos frontales con sus tres grupos de áreas 
denominadas motora, premotora y prefrontal, regulan funciones varia dí-
simas de todo orden. Y a su interés leslonal se atribuyen, amén de los 
trastornos motores por afectación de la circunvolución prerrolándica ql:e 
todos conocen, trastornos motores de tipo más complicado, alteraciones 
específicas de los reflejos, movimientos conjugados de la mirada y de la 
cabeza, aparición de trastornos sensitivos y sensoriales (hiperalgesia, pares-
tesias, alucinaciones), disturbios eh la ¡-egulación de la marcha (ataxia 
frontal), modificaciones variables pero evidentes del tono, del lenguaje. y 
todavía de orden vegetativo muy variados, etc. 
Esta fisiopatología frontal no es conocida de modo suficiente por el 
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médico general, quien no puede disponer fácilmente de exposiciones su-
marias lo necesariamente modernas y completas, con lo cual juzga a me-
nudo como abstruso y extraordinariament.e complicado el análisis de estas 
cuestiones. Si este desconocimiento se limitase a un campo puramente 
teórico sería ya de lamentar, pues comporta el no penetrar en uno de los 
campos más bellos que ofrece el estudio médico del hombre. Pero es que 
además tal desconocimiento trasciende al campo práctico y ayuda decisi .. 
vamente a fomentar la inhibición del médico ante los hechos clínicos 
cerebrales y de retrueque a desestimar las posibilidades diagnósticas y 
terapéuticas en el capítulo, tan sumamente importante, de los tumores ce-
rebrales frontales; ello, con grave perjuicio, no ya de la Medicina, sino 
principalmente del enfermo. 
El ánimo de aportar una pequeña contribución a la difusión del co· 
nocimiento de la fisiopatología frontal es el que nos ha decidido a publicar 
. estas líneas respondiendo a la amable petición formulada por la Dirección 
de ANALES DE MEDICINA y CIRUGÍA. Para ello contamos con algunos hechos 
de observación personal, experimentales y clínicos, y sobre todo con la be 
nevolencia del lector que quiera seguirnos. 
Los hallazgos que se refieren a las funciones de los lóbulos frontales 
podrían clasificarse en una serie de capítulos. Por un lado las geniales su-
gerencias de Hughlings JACKSON y las experiencias de FRITSCH e HITZTG 
(1870), nos pusieron sobre la pista de las fundones motoras de la corteza 
prerrolándica. BEEVOR, HORSLEY, FERRIER, SHERRINGTON, etc., continuaron. 
el análisis de la corteza motora frontal, deduciendo de sus estudios expe-
rimentales que además del área que ya CAMPBELL (1905) llamó «motora» 
(circunvolución precentral o prerrolándica) otras zonas de los lóbulos fron-
tales respondían a la estimulación eléctrica mediante movimientos de la 
musculatura esquelética. FULTON y su escuela han continuado el análisis 
experimental de este problema, que ha sido tratado de modo magistral en 
los estudios neuroquirúrgicos de FOERSTER y de PENFIELD y BOLDREY. 
Junto a las funciones motoras se estudió prontamente el papel de los 
lóbulos frontales sobre el tono muscular y sobre el estado de los reflejos. 
También FULTON y sus colaboradores, así como WALSHE, RICHTER, HINE;F:, 
etcétera, han aportado aquí precisiones fundamentales. 
Al mismo tiempo se despertaba el interés sobre el papel que sobre la 
«coordinación» de la motilidad representaban los lóbulos frontales, cues-
tión planteada desde la antigua memoria de BRUNS (1892). Estas ideas se 
relacionaron bien pronto con los hallazgos anatómicos sobre las relaciones 
entre el área promotora y los hemisferios cerebelosos. 
También de antiguo llamaron la atención los trastornos «psíquicos» 
de los casos clínicos de lesión frontal. Modernamente estos trastornos han 
sido muy bien analizados. 
Asimismo funciones de tipo «autónomo» han sido incriminadas al cór-
tex frontal. Recordemos la antigua memoria de BOCHEFONTAINE (1876) so-
bre la influencia de la faradización frontal sobre la motilidad gástrica. 
KENNARD, VIETS, FULTON, WATS, SEEHAN, LEY, HOFF, GREEN, etc., han ana-
lizado recientemente con gran clarividencia la naturaleza de este control 
frontal de la vida vegetativa. 
Sobre los trastornos de la orientación eS!>i1cial (MARIE, BEHAGUE, Bou-
TIER, van BOGAERT, etc.), pseudocerebelosos (DELMAs-MARsALET, etc.); sobre 
la epilepsia «adversiva» (BEEVOR, HORSLEY, FOERSTER), el «giro forzado» 
(EcToRs, KENNARD, et.), etc., etc., y otros trastornos tendremos igualment~ 
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ocasión de insistir. Por otra parte, una visión excelente de la cuestión 
puede lograrse a base de los trabajos de BIANCHI, BARRÉ, BRICKNER, CLAUDE, 
DELMAs-MARsALET, DONAGGIO, GOLDSTEIN, HALPERN, Foster KENNEDY, LHER-
MITTE, MESSIMY, Egas MONIZ y Almeida LIMA, PENFIELD Y EVANS, SACHS, 
Clovis VINCENT, AUSTRAGESILO y BORGES-FoRTES, etc. 
Nosotros no nos proponemos ni de mucho revisar todos los aspectos 
de la fisiopatología frontal. Por esto advertimos de antemano que varios 
de ellos los pasaremos por alto. Nos proponemos tratar especialmente al-
gunas cuestiones sobre las que tenemos una experiencia personal, con lo 
cual nuestro trabajo ya que no sabríamos ha('erlo completo, procuraremls 
sea original. Las referencias que hagamos a la literatura serán solamente 
las que juzguemos más interesantes para la cuestión que tratemos. Para 
ello nos serviremos de la revisión que hemos realizado últimamente con 
nuestro hijo y colaborador L. BARRAQUER BOUDAS, de los trabajos COl~cer· 
nientes al valor semiológico y significación topográfica del signo del 8 ba-
nico, de la prensión forzada, también dé la el~ilepsia: adversiva prE'motora 
y aún de la fisiopatología frontal en general. 
Las distintas áreas del lóbulo frontal 
Comenzaremos resumiendo las actuales a;Ylsiones topográficas que se 
admiten en el lóbulo frontal (figuras 1 y 2). 
a) El área motora (CAMPBELL), eléctrico-motriz, precentral agranular, 
campo 4 de BRODMANN, FA DE ECONOMO Y KOSKINAS. Corresponde a la cir-
convolución frontal ascendente, prerrolándica o precentral y se caracteriza 
por el espesor de las capas zonal y piramidGJ, por la ausencia de la gra-
nulosa interna (zona agranularJ y de la estría de Baillarger, por la pre-
sencia en la quinta capa de las células gig:mtopiramidales de Betz (área 
gigantopiramidalJ, cuyos axones forman el fascículo piramidal (córtico-
espinal y córtico-nuclear). 
b) Area premotora (F'ULTON), psico-motriz (TILNEY-RILEY), precentral 
intermedia (CAMPBELL), campos 6 y 8 de BRODMANN, FB y FC de ECONOMO 
y KOSKINAS. El campo 6 se parece mucho en su estructura al 4, si bien 
aparecen, aunque muy delgadas, las capas granulares. Las células de Betz 
desaparecen, pero se las encuentra toda vía en la zona de transición con 
el área motora (<<corteza intermedia», zona de la franja o faja de HINES, 
campo 4 s). El área 8 constituye los llamados «campos frontales de los 
ojos» y presenta una estructura homotípica, esto es, con todas las capas 
(incluso las granulares) evidentes y sin células gigantes. 
c) Areas prefrontales, áreas frontal y prefrontal (CAMPSELL), áreas 
frontales de asociación (FULTON), frontal granular y polar (ECONOMO y Kos-
KINAS), campos 9, 10,_ 11 Y 12 de BRODMANN, FD, FR, FG, FH de ECONOMO 
y KOSKINAS. Están formadas por un isocórtex típicO con todas sus capas 
distintas. 
Todas estas áreas lsegún la nomenclatura de BRODMANN) fueron SUb-
divididas en el mono cercopiteco por los VOGT, subdivisiones que FOERES-
TER ha adaptado al hombre (fig. 3). 
,. 
loO'·;' 
La orientación y el equilibrio en relación a los lóbulos frontales 
Mi afición a la fisiopatología frontal es vieja, más antigua que roi 
propia vida de médico. Mi primera observación fué fortuita y data de mu-
chos años. Era en el albor de este siglo xx, siendo yo joven, casi niño. 
Fig." 2. Mapa de los campos aro 
quitecturales de la convexidad 
cerebral del hemisferio izquier-
do, según ECONOMO. La ci-
sura de Silvia ha sido separada 
para exponer los campos 
ocultos en su profundidad. 
"área 
frontol 
Fig. 3. Area motora del hombre 
en relación con los principales 
campos citoarquiteccónicos, se-
gún FOERSTER; tomado del 
libro de FULTON. 
Fig. 4. Marcha en drculos progre-
sivos en el gato por lesión frontal. 
(BARRAQUER FERRJ:) 
Fig. 1. Mapa de los campos arquitec-
tónicos del hemisferio izquierdo 
del hombre, según BRODMANN. 
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Estando un día con mi padre y maestro L. BARRAQUER ROVIRALTA en un 
palomar que teníamos destinado al esudio de la degeneración del sistema 
nervioso periférico apareció un gato persiguiendo las palomas: El ?,":lto 
fué herido por un balín de nUf~stra escopeta de. salón en la frente, e mme-
diatamente el animal, intentando huir, no pudo avanzar en línea rect:l, 
sino que su marcha, lentamente progresiva, se componía de una serie de 
círculos cerrados, ejecutados siempre en el mismo sentido; El trastorno 
motor del animal era tan profundo, que al llegar junto' al borde del tejarlo 
en el'que estaba nuestro palomar lIle vi obligado a detenerle para impedir 
que se cayera de modo fO?'zado de toda la altura del edificio. Cuán distinta 
era su actitud de la del gato normal, cuya pericia en estos trances es bien 
conocida. El animal no mostraba, por otra parte, signo alguno de pareSIa, 
siendo verdaderamente insignificante, verdadera puntura, su lesión cere-
bral. frontaL Desde aquella fecha sentí profunda e inquieta curiosidad por 
todo lo que se refiriese a la fisiopatología front.al y de la orientación, y este 
sentimiento, entonces vago y desdibujado, se ha ido acrecentando y con-
cretando en hechos durante mi vida de médico. En 1930, 1933, 1939 Y 1941 
recordé en sucesivos artículos mi primera observación experimental: la 
«márcha en círculos prog'resivos» (fig. 4). ¿Cuál no sería mi satisfacción 
ante los trabajos de AUSTRAGESILO y BORGES FORTES, que refieren la «mar-
che en cercles» observada experimentalmente en el perro después de le-
sión frontal (1936); de DELMAS-MARSALET, qUE. repetidamente ha insistIdo 
sobre la observación de «mouvements de mallége», y sobre todo al conocer 
las precisas experiencias de KENNARD y ECToRs (1938) que por lesión limi-
tada al área 8 producen en el macaco la aparición de un «giro forzado» 
hacia el lado de la lesión (<<forced circling movements»)? Esta marcha en 
círculos y este giro forzado eran los que había observado con mi. padre en 
el gato, motivo inicial de mi curiOSidad por la fisiopatología frontal. 
Unos años más tarde proseguí mis expedencias que repeH una y otra 
vez al objeto de darles verdadero fundamento. Aquellas observaciones 
fueron también publicadas en 1930, 1932 Y 1933. Por entonces pude de-
mostrar que; 
a) La puntura del polo frontal en el gato determina una marcha en . 
círculos débilmente progresivos. 
b) El estudio anatómico comparado del cerebro de las palomas men-
sajeras y no mensajeras revela un perfeccionamiento incomparablemente 
mayor de los lóbulos, frontales en aquéllas (figs. 5 y 6). 
c) Palomas mensajeras heridas con un estilete en el polo frontal 
y lanzadas una vez ha cicatrizado el plano superficial, no retornan a su 
palomar, contrariamente a las indemnes-test.igos lanzadas simultáneamente. 
d) Practicando lesiones análogas en conejos de bosque y realizando 
las observaciones en lugares adecuados, pudimos comprobar cómo muchos 
de los heridos no encontraban su madriguera. 
e) La ablación (no ya la herida o ignipuntura) en el gato de un ló-
bulo frontal, det.ermma, además de la falta de orientación, una perturbación 
de la marcha qne es realizada con nna lateropulsión cruzada con relación 
al lÓb'u.lo resecado. 
Est.as experiencias, y observaciones humanas semejantes, nos permi-
tieron concluir que: 
Todos los animales tienen el sistema del eqnilibrio sometido a 'Una 
antoridad snper'ior, ejercida por los lóbnlos frontales. 
La orientación y el eqnilibrio tienen anatómica y funcionalmente f1,-
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Flg 5. Encéfalo de paloma mensajera (a la izquierda) ylde; paloma zurita (a la derecha), vista superior. 
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Fig . 6. Encéfalo de pa loma mensajera (a la izquierda) y de paloma zurita (a la derecha ). vista la,era l. 
" 
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timas relaciones. El laberinto interviene como receptor de las impresionf.s 
exteriores; el cerebelo rige la ordenación de 'los movimientos, pero jueg'l 
un papel secundario en la orientación. Ésta depende fundamentalmente de 
los lóbulos cerebrales frontales. (BARRAQUER, FERRÉ, 1930.) 
La lateropulsación e hipotonia contra-laterales 
Posteriormente observaciones repetidas en el hombre han confirmado 
mi opinión. Veamos algunas. 
En 1929 vi a uDj enfermo, obrero de veintiocho anos, que presentaba una mar 
cha con láteropulsión derecha discreta, hipotonía derecha y marcada distractibi 
lidad, síndrome aparecido después de una herida frontal derecha en las proximi. 
dades del seno frontal. A pesar de las curas antisépticas aplicadas por el doctor 
TRENCHS en la herida frontal, el estado del enfermo no mejoraba,' sino que em 
peoró de tal modo que llegó a un estado de bmdipsiquia y sopor precomatosos 
Pensamos en la posibilidad de un absceso frontal y propusimos la intervención 
cruenta. No se encontró ninguna colección purulenta en el lóbulo frontal derecho 
pero ampliando el campo operatorio se descubrió un pequeño trayecto entre las 
mninges y la base del cerebro que se dirigía hacia la cara inferior del polo fron 
tal izquierdo. Desbridado el trayecto, se alcanzó en este punto un absceso del ta 
maño de un huevo de paloma. 
Este enfermo tenía, además, un trastorno muy curioso consistente en que se 
orinaba sin conciencia 'de sus micciones, trastorno sobre el que insistiremos des 
pués. 
La ataxia frontal 
Estos hechos de láteropulsación cruzada e hipotonía contralateral nos 
ponen sobre el tapete el papel del lóbulo frontal (dejamos ahora aparte 
las áreas de función motora bien conocida y especialmente el área 4) en 
la «coordinación» de la motilidad. En el terreno anatómico estos hechos 
se relacionan con la existencia de las conexiones fronto-ponto-cerebelosas 
que parten del área premotora y que forman parte de la vía motora llamada 
«indirecta». Estas fibras son cruzadas y no constituyen la única conexión 
del córtex frontal con los hemisferios cerebelosos, pues a ella .hay que 
añadir un sistema cerebelo-olivo-tálamo-cortical que sigue un sentido opues-
to, entrecruzándose en la comisura de Wernekink, y cuyo eslabón tálamo-
cortical relaciona el núcleo láteroventral del tálamo con el área premotora. 
Fisiológicamente, ya LUCIAN! describió la acción llamémosle sinérgica 
con que parece actúan: un hemisferio cerebeloso y el córtex premotor con-
tralateral. MINGAZZINI y POLIMAN'fI insistieron en lo propio. Así también 
DEMOLE. De los estudios de estos autores se desprende implícita, como dice 
FULTON, la idea de que los hemisferios cerebrales y en particular la cor-
teza frontal son capaces de compensar en cierto modo el déficit cerebe-
loso, espec.ialmente en aquellos trastornos su.bsiguientes a Za destrucción 
del neocerebelo. 
WALSHE, DELMAS-MARSALET, AUSTRAGF.SILO Y BORGEs-FoRTEs, FULTON 
ARING, LIDELJ., RroCH, ROSSI, 'WALKER, se han aplicado a descifrar el sen-
tido de estas relaciones fronto-cerebelosas. La cuestión es realmente su-
gestiva, pero hay que reconocer con el propio FULTON que no tiene nada 
de fácil. 
Según esquematizan MASQUIN y TRELLES, la vía motora indirecta ten-
dría un papel coordinador, estático, en las cinesias ordenadas por el sis-
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tema piramidal. De esta manera nos explicamos la ligazón y la manera 
de traducirse las lesiones de sus estratos premotor y cerebeloso. 
En su célebre estudio de las funciones motoras, RAMSAY-HuNT atri-
buía a las conexiones córtico-ponto-cerebelosas una función de control so-
bre el sistema neostátir-o, el cual a su vez regulaba el componente postu-
ral del sistema neocinético representado por el fascículo piramidal. 
Estas bases anatómicas y estas opiniones fisiológicas nos sirven de 
base para comprender los indicados trastornos de láteropulsión e hipotoTIl:1 
contralaterales observados en el síndrome del córtex frontal. Asimismo 
ayudan a esclarecer el problema de la ataxia frontal planteado desde 
BRUNS, y de la cual hizo BARRÉ una crítica bien conocida. Nosotros creerr:os 
que en la aparición de la llamada «ataxia frontal» participan realmente U11 
número crecido de componentes que sería preciso revisar. 
En su análisis de «la neurología de la marcha», L. HALPERN analiza las 
características de la láteropulsión frontal, componente esencial del sín-
drome que él denomina de versión frontal (<<Wendungssyndrom»). Según 
este autor el enfermo frontal se desvía hacia el lado contrario a la lesión 
cuando, con los ojos cerrados, marcha hacia adelante; pero si, en análogas 
condiciones, se le hace marchar hacia atrás, la láteropulsión es homola-
teral. En cambio, en el enfermo cerebeloso la desviación es siempre bo-
molateral, tanto si avanza como si retrocede. . 
L. HALPERN concluye su sugestivo trabajo afirmando que existe un 
verdadero síndrome disbático del cerebro frontal, revelado por diferentes 
y variados síntomas, y debido probablemente a la participación lesional d'.' 
las proyecciones propias del área premotora (proyecciones extrapirami-
dales o para piramidales). 
l\TJSTRAGESILO y BORGES-FoRTES resumen su estudio afirmando que 
el lóbulo frontal es un centro superior de regulación del tono muscnlar. 
de la orientación y del equilibrio, por cuya razón puede considerarse como 
un centro vestíbnlo-cerebeloso superior (1936). 
Conclusiones semejantes se hallarán expresadas en los trabajos de 
DELMAs-MARSALET. 
Una nueva experiencia personal, ésta con ribetes bien trágicos, del 
valor de la hipotonía de origen frontal, fué la siguiente: 
En agosto de 1938 fué admitida en la Clínica de Cirugía Infantil de nuestro 
Hospital, dirigida por el doctor C. OLIVÉ GUMÁ, una niña de ocho años, con el 
diagnóstico de tumor del cerebelo. Llamado a explorarlo fuí sorprendido por una 
serie de hechos, de los cuales el más marcado era una hipotonía muscular, con 
hemiparesia izquierda y patidez de la papila. La cefal2.1gia y los vómitos habían 
precedido y acompañaban al síndrome. De todos los síntomas, el déficit del tono 
muscular me pareció el más sobresaliente, sobre todo por su exageración y por 
que iba acompañado de desorientación. La. niña sucumbió en una craniectomia 
y la autopsia consecutiva permitió descubrir un enorme tumor del 16bulo frontal 
derecho. El cerebelo estaba completamente normal. La hipotonía muscular era, 
pues, de origen exclusivamente frontal (figura 7). 
Casos como éste en que el síndrome clínico ha inducido a suponer 
equivocadamente la existencia de un tumor cerebeloso, se hallan abun-
dantemente en la literatura. Así en el caso de:' HITZIG, referido por AusTRA-
GESILO y BORGES-F'ORTES. BERHARDT, OPPENHEIM, TILNEY, etc., se 'hicieron 
igualmente eco de los errores que· en estos casos podían cometerse. 
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Flg. 7. Voluminoso tumor del lóbulo fronta l de recho. Desorien tación espacial. 
hipoto ll ía 1/I ILscu.la'r cOl!1.rafat.eral. 
Fig. 8. loc~ li za. 




Fig, 9 . DJ:l grama de l hemisferio ce rebral Izquierdo señalando las zonas con 
respu esta motora a la es uITIul aci6n eléctrica. Ind Icación de los campos adversivos 
según las descripciones de FOERSTER. IDe PURWES· ST EW ART , tomado 
de MASQU IN. T REllES). 
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Hemos dicho ademé'i.s que en nuestra enfermita había un síndrome 
de desorientación espacial. Sobre él queremos también insistir, ya que se 
ha revelado como fundamental desde nuestros primeros estudios exped-
mentales y desde los hallazgos clínicos de Pi erre MARIE, BÉHAGUE, BOUT-
TIER y VAN BOGARET. Los estudios de AUSTRAGESILO y de DELMAs-MARsALET 
representan de otra parte un detenido análi,gis experimental de es(a 
cuestión. 
Para ello vemos un nuevo ejemplo clínico: 
Se' trataba de un colega de 40 años estudiado con nuestro colaborador 
doctor TOLOSA COLOMER. La primera vez que acudió a nuestra consulta; 
acompañado de su esposa, refirieron la historia de un ataque epiléptico 
acontecido en la playa. Este acceso comicial fué atendido fortuitamente 
por el profesor PUIG SUREDA. 
Aparte de este episodio inicial, el enfermo presentaba una expresión 
de caractereología muy particular, con un conjunto de apariencia neuro-
siforme. Bien pronto apareció una clara rlesorientación en el espacio y 
una pérdida del reconocimiento de los lugares. En ocasión de dirigirse a 
su domicilio se dirigía sistemáticamente en dirección contraria a su casa. 
En otras ocasiones, al ir a visitar una familia o un cliente, no acertaba 
el domicilio. En sus propias habitaciones, se dirigía a un dormitorio 
cuando quería entrar en el cuarto de baño, etc. 
Más tarde presentó un síndrome discreto de paresia hemilateral. La 
ventriculografía practicada por el doctor TOLOSA comprobó la realidad ae 
la tumoración frontal (fig. 8). 
En una enfermél de difícil diél.gnóstko diferencial entre un tumor 
frontal y una esclerosis cerebral, 'observada con mi distinguido compañero 
doctor B. RODRÍGUEZ-ARIAS, la sintomatología estaba también dominada por 
una marcada desorientación en sus propias habitaciones y por su euforia 
. (: ironía, que ¡:¡plicaba de modo harto chocante al comentario de sus pro-
pias dolencias subjetivas, dominadas por una continua cefalalgia. 
Otros muchos casos hemos observado en que aparece claro y limpio 
este síndrome de desorientación espacial que nosotros queremos subrayar 
por estar en íntima relación con nuestros estudios experimentales. 
También se ha descrito un trastorno paralelo en la orientación tempo-
ral, como presentaba, por ejemplo, el enfermo referido por BRICKNER. 
Respecto al llamado síndrome psíquico o afectivo del lóbulo frontal, 
que hemos señalado en nue.stros enfermos" volveremos después. 
La epilepsia adversiva premotora 
Queremos ahora hacer hincapié en el valor localizador que hay que 
conceder a las manifestaciones epilépticas en cuyo inicio se revela la irri-
tación de la zona premotora. 
Así vemos en algunos casos debutar el ataque por fenómenos de mas-
ticación, succión, salivación, deglución, gruñido, que revelan la irritación 
del campo 6 b alfa. En otros casos se encuentra como «aura» una deten-
ción de los movimientos respiratorios, indicé::ndo que la onda epiléptica se 
inicia en el campo 6 b beta. Otras veces los ataques empiezan con sacu-
dida¡,; clónicas de los ojos hacia el lado opuesto, por estímulo del área 8, 
o campo frontal de los ojos. . 
II Ep. - N.o 4 
Octubre de 1945 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA 331 
Pero es especialmente sobre los ataquf's iniciados en el área 6a beta, 
sobre los que queremos insistir. Como indicaron por primera vez BEEVOR 
y HORSLEY, este área produce movimientos adverszvos característicos de la 
cabeza y tronco, esto es, rotación de la cabeza y de los ojos hacia el lado 
opuesto, con rotación del tronco en esta misma dirección. F'OERSTER ha 
denominado por ello a este campo 6a beta, campo adversivo frontal. Nume-
rosos ataques epilépticos se inician por un movimiento adversivo de este 
tipo y se siguen, en los casos típicos, por la realización por parte de los 
miembros de las sinergias flexora o extensora (de F'OERSTER), correspon-
dientes igualmente al estímulo del área premotora. 
Esta epilepsia «adve1'siva premotora» es de observación relativamente 
frecuente en ]a práctica, pues no sólo casos de los conocidos como sin-
tomáticos, sino incluso de los llamados «genuinos», se inician con una ci-
nesia compleja del tipo indicado. F'OERSTER ha realizado más de cuarenta 
veces la resección del campo 6a beta como tratamiento de estos ataques. 
Ahora bien, en el examen clínico hay que cuidar no confundir esta 
epilepsia adversiva premotora con ataques de semejante tipo adversivo 
que, menos frecuentement.e, pueden originarse por estímulo de ot.ras re-
giones de la corteza. Así la irritación de las áreas parietales 5a y 5b pro-
duce una manifestación seme.iante, pero precedida de un aura sensitiva 
y con ciertas diferencias también en el mecanismo del ataque (véase BAR-
CIA). La estimulación del campo occipital 19 condiciona además del movi-
miento adversivo, alucinaciones visuales complejas. Y la del campo tem-
poral 22 da lugar, amén de dicho movimiento, a alucinaciones acústicas. 
Hay que tener en cuenta, sin embargo, que en los ataques adversivos pre-
motores puede preceder una cierta aura cenestésica (véase también BAR-
CIA) (fig. 9). 
Todavía hay que recordar que el estímulo del área 8 alfa, beta, delta 
(o campo frontal de los oJos), determina fuerte desviación conjugada de 
estos hacia el lado opuesto, con participación a veces de los músculos 
controlados por el área 6a beta. Se trata, sin embargo, de una difusión del 
estímulo. 
La epilepsia adversiva premotora ha sido particularmente estudiad.a 
pOI' FOFRSTER, KLEIS'J', GOLDSTEIN, HALPERN, PENFIELD. Nosotros publica-
mos en 1939 el siguiente caso que creemos de interés reproducir: 
En 1938 ingresó en la Clínica de Traumatología de nuestro Hospital, que di· 
rige el doctor BOSCH AVILÉS, una niña de catorce años que presentaba Una herida 
cráneocerehral por bala de fusil, en la región frontal derecha, con orificio de en-
trada y salida. 
La niña presentaba unos accesos epilépticos consistentes en la desviación con· 
jugada de la mirada y la cabeza hacia el lado izquierdo, con rotación del cuerpo 
en el mismo sentido (figura 10). La crisis se acompañaba de una discreta obnubi-
lación. Al final del acceso el estado de conciencia de la enferma era normal, pero 
manifestaba una desorientación en el espacio, de la que se reponfa lentamente. 
Este caso permitió constatar ob.ietivamente las lesiones premotor:3.s 
y la efectividad de la intervención crUf~nta (fig. 11). Ésta, practicada por 
el doctor BOSCH AVILÉS, consistió en la extirpación mediante craneotomía 
de numerosas esquirlas y fragmentos óseos, así como cabellos incrustados 
sobre el córtex (fig. 12). Tal intervención determinó la plena restitución 
de la enfermitil. 
Según la encuesta de MESSIMY, realizada sobre 172 casos de tumor 
frontal en la! clínica de CUSHING, son de gran frecuencia en estos enfermos 
las crisis tónicas predominando sobre los músculos de la nuca y del dorso, 
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asociadas a movimientos oculogiros y frecuentemente precedidas de una 
sensación ihtensa de vértigo (o mejor de caída). A veces, según MESSIlVIY, 
las crisis son frustradas: es una rigidez de nuca momentánea, asociada a 
una fijeza de la mirada, a trastornos vasomotores. 
Hay que señalar que dicha «epilepsia adversiva premotora» es inde-
pendiente de la integridad de la vía piramidal, de tal manera que los 
estímulos que la determinan', no discurren por esta vía. Así SMITH logró en 
el macaco movimientos adversivos después de la ablación del área 4, y 
TOWER después de la sección bulbar de las pirámides. La epilepsia adver-
siva premotora es, pues, una epilepsia «extrapiramidal». Su manifestación 
depende de la integridad de las proyecciones propias del área 6a beta, 
proyecciones que perlenecen al sistema cortical extrapiramidal de FOERS-
TER o parapiramidal de Buey, y que puso de manifiesto por primera vez 
:nace ya muchos años, DEJERINE. En el trabajo del profesor BARCIA GOYANES 
se incluye una preparción original en que se distingue perfectamen1:e este 
fascículo de proyeción del área 6a beta. 
El propio BARCIA indica que estos ataques adversi'vos premotores, de 
los cuales ha tratado con éxito dos casos, se acompañan a veces de COCl.-
tracciones clónicas del facial, la cual se explicaría seguramente por un 
mtnor umbral de excitabilidad de la zona cortical corespondiente a este 
par craneano. 
No siempre se observan crisis adversivas tan claras como las descri-
tas en los casos más típicos, en las manifestaciones epilépticas premotoras, 
pues como es, lógico comprender el agente irritativo no se circunscribe 
en ocasiones al área 6a beta, sino que incluye conjuntamente otras zonas 
vecinas de la corteza. Con esto queda subrayado que la epilepsia adversiva 
frontal es solamente un tipo, el más clásico si se quiere, y el de mayor 
valor localizador sin duda, pero un tipo solamente, de epilepsia premotora. 
El estudió de dos casos personales cogidos al azar nos lo hará comprender 
mejor. 
. Se trataba en uno de ellos de un enfermo de veintiséis años que pre-
sentaba una lesión meníngea cicatricial adherida al área premotora. Tal 
lesión orgánica se tradujo mediante episodios epilépticos consistentes en 
crisis de castañeo de dientes, masticación y desviación conjugada de la 
mirada y la cabeza con cierta láteropulsión giratoria del cuerpo. Éste es, 
pues, un ejemplo de «epilepsia sintomática premotora» compleja, con fenó-
menos dé. irritación correspondientes a las áreas 6a y 6b. 
En la otra observación que referiremos se trata de un hecho de na-
turaleza etiológica bien distinta: 
El niño Ramón 1'11., ele once años, acude por primera vez a mi consulta el 
27 de agosto de 1945, acompañado del doctor J. VIVES, de Tarragona. La anamne-
sis familiar neuropática es evidente, aunque así no lo entiendan, como es fre-
cuente, los interesados. El padre sufre trastornos vegetativos espás!i,cos y es es-
trábico. La madre aqueja cierta jaqueca indefinida. 
El chico sufre episodios brevísimos, fugaces, de masticación, discretísimo mo-
vimiento adversivo de la cabeza y movimientos prensiles de ambas manos. Durante 
estos instantes no contesta a las preguntas o llamadas que se le hacen, sin que 
haya pérdida completa de la conciencia. 
La exploración reyela: pabellones auriculares de morfología patOlógica y re 
flejo plantar prácticamente inexistente. 
Diagnóstico: EpilepSia hereditaria de tipo premotor sob're 1lna base consti-
tucional disrájica. 
La consideración del disrafismo (<<status dysraphicus») se basa en la anoma-
lía auricular, en la arreflexia cutánea plantar y en la parálisis óculomotor del padre. 
Pueden consultarse a este respecto los trabajos que hemos publicado reciente-
mente con L. BARRAQUER BORDAS. 
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El estudio conjunto de dos rasos bien distintos de epilepsia prem::>-
tora (con participación adversiva en ambos), uno claramente sintomático 
y otro genuino, permite exponer algunas consideraciones. 
Ante todo, antes de decidir el tratamiento quirúrgico de una epilep-
sia premotom, pensar bien en las posibilidades de éxito de la intervención, 
según la nattlraleza y extensión de aquélla. 
y por otra parte, la observación de manifestaciones epilépticas seme-
jantes debidas a etiologías bien distintas, permite considerar a la epilep-
sia como resultante de una irritación cerebral por causa orgánica, bien 
conocida en los casos secundarios, y resultante de una tara hereditaria en 
los casos «genuinos», subrayando con ello nuestra creencia «organicista}) 
sobre la etiopatogenia de la epilepsia que venimos manteniendo desde hace 
años (1929). 
Quede, pues, señalada la importancia de esta epilepsia adversiva 
premotora como factor localizador en la fisiopatología frontal, indicando 
la irritación específica del área 6a beta, o «área frontal adversiva». 
La marcha en círculos progresivos 
Otro fenómeno al que queremos referirnos, más brevemente, es a la 
marcha en círculos observada experimentalmente en los animales después 
de algunas lesiones frontales, y concretamente por nosotros en el gato. 
Recordemos que en nuestra experiencia el gato, después. de la «pun-
tura» de un polo frontal, emprendía una marcha en círculos cerrados li-
geramente progresivos. 
AUSTRAGESlLO y BORGEs-FoRTEs (1936), estudiando el síridrome de des-
equilibrio y ataxia frontal, encuentran después de la «amputación de un 
lóbulo frontal a nivel de la encrucijada frontal anterior» (por donde pasan 
ias proyecciones prefrontales y premotoras que se dirigen al tálamo) en 
el perro, que el animal manifiesta: Flexión lateral de la cabeza. con ligera 
torsión y escoliosis del tronco, con abertun hacia el lado operado. Hipo-
tonía muscular heterolateral e hipertonía homolateral. Respuestas anor-
males a la prueha rotatoria de Barany; y marcha en círculos cerrados, 
siempre del mismo lado de la lesión, de manera que difícilmente el animal 
se aleja del sitio donde está. . 
Asimismo MUNK, GROSGLICK, ROTHM<\.NN y DELMAS-MARSALET encontn-
ron en el perro mutilado de un lóbulo prefrontal una incurvación del cuello 
y del tronco hacia el lado lesionado que se realiza sin trastorno de la nib-
tilidad de las patas y que traduce un trastorno postural. Se nota igualmente 
- dice DELMAS-MARSELET -la aparición de movimientos de gi.ro hacia el 
lado lesionado que recuerdan el giro laberíntico, así como una ataxia es-
pecial de las patas cruzadas que recuerda a la ataxia cerebelosa. DELlVPS~ 
MARSALE,!, extrae de su trabajo interesantes conclusiones sobre la relación 
del lóbulo frontal con el cerebelo y el laberinto y sobre las funciones de 
orientación y equilibrio (19~)5). Es interesante indicar que en la prueba 
rotatoria de Barany encuentra siempre rotación en el mismo sentido de 
lesión frontal, sea cual sea el sentido" de aquélla. Como que la lesión pre-
frontal bilateral determina un giro postrotatorio para los dos sentidos de 
rot.ación, si bien con int.ensidad débil, hay que concluir con DELMAS-MAR-
SALET que esta lesión prefrontal bilateral n0 determina un síndrome de 
adición de la lesión de los dos 16bulos, «lo cual demuestra que el lóbulo 
prefrontal no es propiamente hablando un centro de los movimientos de 
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giro, pero que su lesión es capaz de alterar el mecanismo que preside la 
producción de éste»; en cambio la demostración de una ataxia frontal no 
parece dudosa experimentalmente. 
Según este propio autor los movimientos de giro en sentido siempre 
hacia el lado lesionado se explicaría «no por la existencia de un centro 
frontal de los movimientos de giro en relac:ión con los laberintos», sino 
simplemente por el trastorno postural de plicatura del cuello y del raquis 
consecutivo a la ablación prefrontal unilateral. 
En cambio la ataxia prefrontal (o quizá sería mejor decir premoto-
ra), según DELMAS-MARSALF.T subraya, -está innegablemente relacionada con 
la producida por lesión del hemisferio cerebeloso opuesto, lo cual permite 
explicarla por las relaciones fronto-cerebelosas cruzadas de que hemos ha-
blado más arriba. 
En 1938, KENNARD y ECToRs, siguiendo la huella de trabajos anterio-
res, encontraron que la ablación unilateral del área 8 (campo frontal de 
los ojos) en el macaco, sin incluir el campb 6a beta (campo adversivo), 
situado más hacia la línea media, determinaba el giro de la cabeza del 
. animal hacia el lado de la lesión al mismo tiempo que se producía una 
parálisis evidente, aunque transitoria, de la desviación conjugada de los 
ojo::; hacia el lado opuesto. Además, el animal gira involuntariamente hacia 
el lado de la, lesión. KENN.\RD y ECToRs refieren este' fenómeno como «gl'(O 
forzdao» (<<foTced circling movements»). Y es ülteresante llamar la aten-
ción, para quien quiera ensayar una explicación, que el período de gIro 
riel animal puede continuar mucho tiempo después de la desaparición de 
la paresia ocular. 
Vemos pues que el fenómeno de la «marcha en círc1¿Zos progresivos) 
(BARRAQUER FERRÉ), «marcha en cercles» (AUSTRAGESILO y BORGERS-FOR-
'fES), <(7Jwuvemenf;s de manége» (DELMAS-MARSALET), «forced circling move· 
ments» (KENNARD y ECToRs), aparece después de la lesión (no irritación o 
estimulación) prefrontales (o premotores si se quiere) y se realiza siempre 
en el mismo sentido de la lesión, al contrario precisamente de la mani-
festación adversiva sol)revenida por irritación o estímulo del área 6a beta. 
Mientras nosotros obtuvimos este fenómeno en el gato por «puntura~, 
del polo frontal y AUSTRAGESlLO y BORGES-FoRTES Y DELMAS-MARSALET 10 
lograron en el perro por ablación prefrontal unilateral, KENNARD y ECTORS 
lian realizado su experimento en el macaco actuando de un modo má,., 
electivo, ya que su ablación ha comprendido únicamente el campo fron-
tal de los ojos (cilmpo 8 de Brodmann). Sería interesante un estudio de 
conjunto de este «giro forzado», revisando experimentalmente la especi· 
ficidad de la lesión cortical, indicando el posible mecanismo de acción ~r 
~otejándolo con los efectos adversivos, como sabemos de sentido opuesto, 
y con posibles hallazgos humanos. 
Trastornos afectivos y «psíquicos» 
Volvamos ahora sobre los trastornos «psíquicos» y afectivos que apa·· 
r{'('en en los procesos patológicos int.er'2sando el lóbulo - o mejor los lóbu-
los - frontales. Recientemente han sido objeto de atención en la revis"1n 
de J. de l\JURIAGUERRA y R. RECAEN, También MESSIMY en su magnirlco 
estudio insiste sobre los trastornos afectivos y analiza su posible motiva 
de aparición. 
AJURIAGUERRA y RECAEN distinguen: trastornos aislados y sínd-romes 
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psiquiátricos. Entre los primeros cabrían: trastornos del humor y del ca-
rácter, de la actividad e intelectuales. 
Los primeros suelen consistir en una exaltación del tono afectivo. La 
euforia, la tendencia a los retruécanos, a las payasadas, la excitación psí-
quica, la pérdida del sentido de las conveniencias sociales, han sido indi-
cadas en este grupo. Tal euforia es la llamada «Moria» por JASTROWITZ. 
La tendencia a los retruécanos y a los juegos de palabras fué calificada de 
«W,itzelsu,cht» por OPPENHEIM. Muy frecuentemente en este trastorno afec-
tivo destaca un erotismo más o menos grosero. También ha sido indica-
do por DUPRÉ el puerilismo. 
Tal estado de ánimo constrasta en ocasiones de modo lastimoso con 
el estado lamentable del paciente que refiere con una impresión de «a mí 
qué» y en tono hasta jactancioso sus propias dolencias, dominadas a veces 
por una terrible cefalea. Así ocurrió en dos casos que más arriba hemos 
referido. El enfermo aprovecha cualquier ocasÍón para dictar un chiste o 
una sentencia que en sí no tienen gracia alguna, pero que para él parecen 
tener la toda. 
Se ha indicado también la irritabilidad (DE MORSIER ha insistido en 
ella) como trastorno de esta serie. Asimismo en algunos casos la: apatía. 
Robert MESSIMY, de una manera que TlOsotros creemos muy sugesti-
va, explica la diversidad de trastornos afectivos observados en las afec-
ciones interesando los lóbulos frontales, suponiendo que normalmente las 
áreas prefrontales inhiben y controlan por medio de sus proyecciones so-
bre el tálamo (directamente sobre los núcleos medio dorsales) la vida 
neurovegetativa del sujeto (integrada fundamentalmente por el complejo 
diencefálico-mesoencefálico). Cuando una lesión interrumpe este contro.1 
prefrontal, queda liberada la actividad neurovegetativa del estrato ner-
vioso inferior y parece el conjunto desínlomas que hemos enumerado. 
La naturaleza de éstos dependerá de la constitución del individuo y del 
momento actual de su vida afectiva. El trastorno afectivo en sí no lo crea 
el cerebro prefrontal, sino que se engendra en la disfunción diencefálica. 
No hay que esperar, por lo tanto, un~ manifestación constante y deter-
minada; lo que ocurre es, simplemente, que la vida afectiva y las ten-
dencias instintivas anteriores (de tipo variable según los antecedentes 
geno y fenotípicos del sujeto) son liberadas e inician un libre juego. De 
aquí toda la profundidad y la variabilidad de matices del trastorno. 
Los trastornos de la actividad, según AJURIAGUERRA y RECAEN, serían 
estados de acinesia, pérdida de la iniciativa, de ausencia de interés por el 
ambiente, de negligencia por sus ocupaciones; de lentitud ideativa, pu~ 
diendo llegar hasta el estupor y torpeza completo. Lo que «falta» en estos 
casos es, según KLEIST, la incitación a la acción. 
Ahora bien, según parece deducirse del estudio de MESSIMY, muchos 
de estos trastornos no serían «psíquicos» (por así decirlo), sino netamente 
derivados de condiciones orgánicas resultantes del proceso frontal. Este 
autor considera que una tendencia a la hipertonía extrapiramidal (o de 
«inercia simpática»), puede explicar algunos de estos fenómenos de aci-
nesia que se observan en la clínica. Cuando más adelante insistamos sobre 
la catalepsia comprenderemos mejor esto. 
Como trastornos intelectuales clasifican AJURIAGUERRA y RECAEN, los 
de la esfera de la memoria o de la utilizac:ón de su contenido. Muchos 
autores han indkado en efecto como trastorno frontal electivo la amnesia 
de fijación. que sería muy notable en las lesiones bilaterales. Para algu-
nos estaría condicionado un trastorno primario de la atención. Para otros 
.. 
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todavía, sería la imposibilidad de realizar la síntesis ~e los contenidos mné 
sicos lo que caracterizaría el trastorno. 
En los estudios experimentales realizados por J ACOBSEN en el chim-
pancé, se puso muy de manifiesto este déficit de la me:r;noria. FULTON lo 
considera como una dificultad en la memoria reproductiva (<<evocación») 
como opuesta a la memoria asociativa~ «Las experiencias sensitivas re-
cientes - transcribe este autor de las conclysiones de JACOBSEN - no son 
retenidas y el animal tiende, por decirlo así, a vivir en un perpetuo pre-
sente sin capacidad para adaptar la conducta futura a la experiencia in-
mediatamente pasada». 
Esta pérdida de la memoria inmedia.ta, junto a la intranquilidad y 
a la distractibilidad, son los trastornos básicos encontrados por JACOBSEN 
en la ablación bilateral de las áreas prefrontales en el chimpancé. 
El hecho de que sea la memoria inmediata la electivamente perdida 
es subrayado también por todos los estudios clínicos. Y asimismo el efecto 
muy superior de las lesiones bilaterales, pues las unilaterales apenas dan 
-- o no dan - trastornos en este sentido. 
En su estudio indicado, MESSIMY tiende a hacer depender la aparición 
de trastornos intelectuales (déficit de la memoria, de la concentración in-
telectual, de la voluntad) del trastorno afectivo básico (euforia, trastornos 
del sentido moral, de los instintos), atribuído a la liberación diencéfalo-
mesoencefálica indicada. 
La existencia de síndrome.s psiquiátricos debidos al interés les ion al pre-
frontal y colocados por AJURIAGUERRA y RECAEN frente a los trastornos PSl 
quicos aislados después de lesión frontal, dice MESSIMY, inclina a pensar 
que los lóbulos prefrontales juegan un papel primordial, aunque no exclu-
sivo, en las afecciones mentales sistematizadas». Y agrega con mucho tino: 
«sin duda alguna, el estado anterior del sujeto, su herencia, su constitución 
neurovegetativa vienen a dar a la afección su sello característico». No deja 
de llamar la atención al práctico, para no citar sino el ejemplo más asequi-
ble, la semejanza con que se desenvuelven algunos enfermos frontales cón 
respecto a los paralíticos generales. Y esta semejanza no puede responder 
sino a la afectación amplia en ambos procesos de una misma zona cere-
bral, las áreas piefrontales. 
Un síndrome psíquico de progresiva disgregación, ocasionado por la 
afectación del cerebro frontal nos fué ofrecido por una enferma nuestra, 
no tumoral, fallecida hace poco. Se trataba de un caso que diagnosticamos 
de leucodistrofia progresiva o enfermedad de Schilder, que pude seguir 
durante seis años. Nuestra enferma, que desde muchos años sufría ataques 
Epilépticos, inició su fisiopatología frontal «psíquica» por un período de 
excitación maníaca y graves alteraciones del raciocinio, dando rienda suel-
ta a su disfrenia que exteriorizaba mediante la exposición apasionada de 
temas políticos descabellados dados a conocer en público en largas y aca-
loradas peroraciones. Más tarde la enferma cayó en) un estado de gatismo 
y marasmd que la llevó al sepulcro. 
Gracias a la amabilidad de mi colega doctor A. LEY, supe que esta 
enferma fué intervenida quirúrgicamente, considerando su síndrome de 
gran hipertensión, habiéndose comprobado la realidad de su citada en-
fermedad cerebral degenerativa. 
Los mismos estudios. experimentales de JACOBSEN revelaron un nuevo 
orden de cosas en la influencia de los lóbulos frontales sobre los trastor-
nos neurósicos y psicóticos. Este autor vió que después de la ablación bi-
lateral de las áreas prefrontales desaparecían verdaderas «neurosis expe-
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Fig . 11. Esquema indi-
ca ndo la zona cort ica l afec-
tada por la les ió n tra um á· 
ti ca en la enferma , con 
epil e ps ia adve rsiva pre· 
mOlora de la Agura :111 -
ter ior . 
ANALES DE MEDIClXA }" CIRUCIA 
Fig . 10 . Epilepsia adver-
sitia premotora por les ión 
traumática cerebral en el 
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QUER FERRE. 1939). 
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rimentales» desencadenadas en algunos chimpancés durante su adiestra-
miento. Estos animales, antes de la resección prefrontal, reaccionaban con 
el cuadro de una neurosis por conflictG ante sus errores, a pesar de haber 
tomado todas las precauciones para evitar una reacción neurótica ex-
trema.Después de la resección bilateral de las áreas prefrontales se pro-
dujo en el animal un cambio profundo, la neurosis por conflicto no apa-
recía aún cuando el animal realizaba objetivamente un número mucho 
mayor de fallos. 
Estos descubrimientos experimentales de JACOBSEN han sido aplica-
dos por Egas MONIz, nuestro vecino y notable neurocirujano, al trata-
miento quirúrgico de las principales psicosis en el hombre. Su método. la 
llamada leucotomía prefrontal, es hoy día bien conocido, y consiste en 
interrumpir las proyecciones que derivan y alcanzan las áreas prefrontales. 
FREEMAN y WATS, CnOMBIE, LYERLY, KISKER, etc., han modificado, apli-
cado y difundido este proceder, que actualmente es conocido en todos 
los países y particularmente comentado por los norteamericanos. Sin em-
bargo, no creemos que los resultados hayan respondido a las esperanzas 
de algunos, fundadas en ideas excesivamente simplificadoras. No siendo! de 
nuestra incumbencia el insistir sobre esta cuestión, nos remitimos a la 
orientada revisión que recientemente ha publicado J. FusTER. Como él 
creemos que el cuadro residual de la leucotomía, favorable o no, debe ser 
forzosamente deficitario. 
El síndrome «psíquico» calloso 
Un síndrome «psíquico» muy semejante al frontal lo realizan los ttt-
mores deb cuerpo calloso. Para resaltar las dificultades de diagnóstico di-
ferencial relataremos a continuación una ohservación personal de tumor 
del cuerpo calloso que publicamos en 1935 con nuestros colaboradores 
1. de GISPERT y M. CORACHÁN LLORT (t), posteriormente reproducido en 
el «Tratado de Enfermedades Nerviosas» (BARRAQUER FERRÉ, GISPERT y 
CASTAÑER). La localización tumoral radicaba en el rodete del cuerpo calloso 
y el cuadro clínico estuvo enterament~ dominado por los disturbios men-
tales: 
Juan S., de cuarenta y cinco años de edad, soltero, de oficIo .iornalero. Sin ano 
tecedentes patológicos personales ni familiares dignos de ser tenidos en cuenta 
Desde hace unos dos años observó su familia qué su carácter se modificaba, pre-
sentando cambios inmotivados de humor y accesús violentos de cólera. Estos sin 
tomas se iban acentuando, añadiéndose a ellos trastornos de la memoria, especia¿ 
mente para hechos recientes. y frecuentes distracciones. Los accesos de cólera to-
maron un aire tan violento que fué necesaria su reclusión en un establecimiento 
benéfico, donde pasó bast.ante tiempo, durante el eual lOB trastornos mentales ex-
perimentaron frecuentes modificaciones, pero en genera1 con tendencia a empeo-
rar. Parece que no se quejó nunca de cfalalgias, ni presentó vómit.os. En cambio, 
nos refiere la familia que tuvo algunos ataques con convu/.siones, como también 
trastornos desde hace tiempo, en la agudeza visual. 
En el moment.o de ser visitado el enfermo, se observó un cuadro marcado de 
debilidad total de las facultades intelectuales; no contesta a las preguntas que se 
le hacen, repitiendo tan sólo continuamente y en temo quejumbroso «que está 
muy enfermo». Si le invitamos a que ande, no obenece. Si sus fami1iares le obligan 
a andar dándole el brazo, parece adoptar, la mar:;ha, una forma incierta, de tipo 
parésico. La articulación verbal se realiza con notoria anormalidad. como si arras-
trase las palabras. . 
Exploración: tono muscular normal. Se obsel'va una ligera hipereflexia ten. 
dinosa simétriea en las extremidades inferiores. No sincinesias en las extremi-
dades ni entre la cabeza y miemr.ros. BabínsKí, uppenheim, ::;Chaeffer y Gordon 
Fig. 13. Tll lll or del CIIerpo o'a-
11050. l os dos h e m i s fe r i o s 
c erebrales v is tos po r la ca ra 
inte rna. Las fl echas se ñalan la 
tumuración. (BARRAQUER 
FERRE. GISPERT CRUZ y 
CORACHAN l LORTI _ 
Fig. 12. Es quirl as óseas y 
cabellos ex traídos en la inter-
vención operatoria de la en-
ferma de la fi gura 10. 
Fig . 14. Cortes vé rt ice-
transversales !pirres) de l 
hemisfer io derecho . 
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negativos; abdominales normales. Las pruebas de estudio del campo visual no se 
pueden realizar dado el estado del enfermo, pero en cambio, el examen del fondo 
del ojo pone de manifiesto una estasis papilar doble. Argyll·Robertson en los dos 
lIJOS, observándose, además, ligera desigualdad pupilar. No se observa ninguna 
modificación en el resto de los pares craneales ni señales patológicas cerebelos as. 
Al practicar la punción lumbar con el enfermo sentado, se obtiene un líquido a 
una presión inicial de 30, bajando inmediatamente a 25 en el manómetro de Clau· 
de. El análisis da un aumento global de células y albúmina: células, 81 por milí 
metro cúbico; albúmina, 2 gramos; Pandy y Nonne Appelt, intensamente positi. 
vos. Wasse'rmann, sangre negativa. 
La percusión craneal no señala ninguna región dolorosa, no dando tampoco 
ningún resultado la radiografía. El estado del ennfermo impide momentáneamentp 
practicar la ventrículografía. Ante los resultados· del análisis del líquido céfalo. 
rraquídeo, se inicia un tratamiento específico en vista de una posible parálisis 
general, ya que para pensar en un tumor cerebral solamente tenemos un síntoma 
patológico cierto, el estasis papilar, faltando en absoluto señales de hipertensión 
como cefalalgias, vómitos, aumento de presión del líquido céfalorraquídeo, vérti. 
gos, etc. Para terminar de complicar el diagnóstico, hay las remisiones de los 
trastornos mentales observados en el manicomio y los accesos apoplectiformes ya 
mencionados que podían influir en la creencia de una demencia paralítica. El grao 
ve estado del enfermo se acentúa en el transcurso del mes y medio de estar en 
el Hospital, quedando finalmente inmovilizado a la cama en pleno gatismo y de-
cadencia intelectual, para perderse despUés de dos días de coma casi continuo. 
Presintiendo la existencia de una neoplasia cerebral, pudimos resolver las difi-
cultades para practicar la. autopsia, que nos dió los siguientes resultados: 
El examen exterior del cerebro nos permite ver un allanamiento muy intenso 
de todas las circunvoluciones en las cuales se presenta una dilatación marcadísima 
de todo el sistema venoso. Se seccionan los pedúnculos cerebrales para estudiar 
el cerebelo y se observa un IV ventrículo un poco dilatado sin ninguna otra lesión 
Procedemos a separar los dos hemisferios incidiendo a lo largo del cuerpo 
calloso, y nos encontramos una tumoración de color amarillo blanquecino, de con· 
sistencia irregular, con zonas muy duras y otras de aspecto necrótico, reblandeci. 
das, con pequeñas cavidades, de bordes difusos (fig. 13). Este corte permite ver 
que la neoplasia ocupa todo el rodete del cuerpo calloso, ,invade la parte baja y 
posterior de la circunvolución del cuerpo calloso, por detrás parece crecer hasta 
a la punta del cúneus; por la parte baja ocupa la región correspondiente a la 
segunda témporoccipital, por delante se infiltra por el septum lucidum y por las 
paredes de los ventrículos laterales. 
Procedemos a hacer unos cortes d.e Pitres atípicos y nos encontramos que la 
tumoración se extiende a ambos hemisferios, principalmente al hemisferio izo 
quierdo (figs. 14 y 15). El examen histopatológico demostró tratarse de un glio-
blastoma. . 
He citado este caso personal de tumor del cuerpo calloso para hacer 
notar las dificultades diagnósticas que surgirán a menudo cuando se trate 
de diferenciarlo del síndrome prefrontal. Se ha de tener en cuenta, sin 
embargo, la extrema rareza de los tumores de esta formación interhemis-
férica. 
En un caso de tumor del cuerpo calloso estudiado por BARRÉ, KABA-
KER, PERNOT y LEDOUX fueron también los sínto:rp.as de la esfera psíquica 
los que ocuparon el primer plano. Sobresalía el cambio de carácter, la apa-
tía, el déficit de la memoria, la incontinencia de orina y fecal y lamar· 
cada indiferencia con ausencia casi absoluta de autocrítica y extrema fati-
gabilidad mental. Es de confesar que estos síntomas son bien vecinos de 
los del síndrome frontal y de los proporcionados por parálisis general pro-
gresiva. 
BARRÉ trata de delimitar el cuadro psíquico propio de las lesiones ca-
llosas e insiste en la oportunidad de realizar el diagnóstico diferencial con 
los tumores frontales, ya que mientras que en los callosos no hay nada 
a hacer, en estos últimos la neurocirugía podrá conseguir éxitos' definitivos' 
o cuando no temporales. El examen ventrículo gráfico tendrá indudablemen-
te en estos casos decisiva importancia. 
--1 
Flg. 15. Cortes vértico · transve rsales IPitres) del hemisferio 
izquierdo. 
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Fig. 17. Signo del abanicD. 
Fig. 16. SarcomaLosis metastásica frontal. Cefalagias. cam bio de carácter , moria , ueson en· 
ración espac ial, alucinaciones , cata lepS ia , hambre patol ógica , aument o de peso 




Siguiendo con nuestra casuística, veamos ahora la historia de una 
enferma de cuarenta y dos años, afecta ,de sarcomatosis metastásica fron-
tal (fig. 16), que realizó un cuadro clínico muy completo e intet'esante: 
Inició su síndrome por unas alucinaciones visuales y olfatorias extre-
madamente intensas, fuertes cefalalgias paroxísticas y vómitos, complejo 
sintomático que contrastaba, con su expresión eufórica. Resultaba grotesco 
oírla quejar de su cefalalgia intercalando episodios de chocante moria. 
Pronunciaba sin descanso chistes. y frases que querían ser graciosos. Cual-
quier actitud de su hermana o padres que le asístían le daba pie para for-
mular una. de sus sentencias o comparaciones grotescas. 
Los trastornos alucinatorios fueron, como decía, muy notables. La 
enferma «veía» junto a ella figuras extravagantes y fantasmagóricas con 
toda la impresión de realidad, y refería la perc-epción de sensaciones olfa-
torias intensaS y variadas, correspondientes a abigarradas mezclas. Unas 
veces eran hedores insoportahles: otras, agradables olores de penetrante 
perfume. . 
Nuestra enferma presentó, además, breves períodos de catalepsia, 
durante los cuales permanecía absolutamente inmóvil. 
Asimismo es de señalar que el ,período clínico inicial del E:indrome 
frontal de nuestra enferma coincidió con un apetito desmes1(.?'ado, acom-
pañado de aumento de peso. 
La invasión tumoral frontal era amplia y bilateral. 
Vamos a comentar brevemente los aspectos sobresalientes de la sin-
tomatología de esta enferma. Sobre el cuadro afectivo no insistiremos 
por haber hecho hincapié ya anteriormente en sus características. 
Las alucinaciones, dice MESSIMY, han sido frecuentemente referidas 
en la literatura frontal, especialmente en los trabajos de FEUCHTWANGER, 
SCHRODER, COURVILLE, STRAUS y KESCHNER, FRAZIER. Se trata (COURVILLE) 
de alucinaciones complejas: visuales, auditivas, olfativas, verbales. 
MESSIMY no cree poder ver en ellas el resultado de una irritación del 
córtex psicosensorial, sino que las explica por su tesis de la liberación 
tal árnica (gran centro sensitivo sensorial) del control prefront.al. S')gÚll 
MOURGUE la alucinación es la intrusión de la vida instintiva (neurovegeta-
tiva) en el dominio de la causalidad y de la orientación (cortical). Y, según 
MESSIMY, «esta intrusión es hecha posible por la liberación (desinhibición) 
de los lóbulos frontales». 
La catalepsia. El síndrome acinéticohipertónico 
La catalepsia, según el propio MESSIMY, debe relacionarse con los fe-
nómenos de hipertonía de tipo extrapiramidal, predominando sobre los 
músculos axiales, que él ha observado en lesiones prefrontales humanas y 
€xperimentales. Esta hipertonía forma a veces parte del síndrome aciné-
ticohipertónico descubierto en algunos enfermos frontales. Es el llamado 
síndrome seudopalidal por FOERsTER. Y I'f:cordemos el papel primordial 
que, según DONAGGIO, jugarían los lóbulos front.ales en las afecciones lla-
madas extra piramidales de predominio, hipertónico. 
Según comprueban MESSIMY y FINAN Y MESSIMY y GERMÁN, estos he 
chos de hipertonía podrían ser debidos a una lesión puramente frontal, 
sin ninguna participación de los núcleos grises de la base. También GOLD-
JI Ep. - N.o 4 
Octubre de 1945 ANALES DE MEDICINA Y CIRUCIA 343 
STEIN, en sus fundamentales estudios clínicos, aboga por la existencia de 
una hipertonía de este mismo origen. 
De acuerdo con 8llo, la catalepsia, una tendencia a la cual ha sido no-
tada en numerosos casos. de síndrome acinéticohipertónico, «no sería un 
fenómeno psíquico, sino orgánico» (MESSI:.vIY), basado en una exageración 
de lofi reflejos de postura. 
En los casos estudiados por MESSI!V!Y se encontró a veces una alter-
nancia entre estados de catalepsia con fenémenos para simpáticos asocia-
dos y estados histeriformes con fenómenos órtosimpáticos asociados. Am-
bos tipos de manifestaclOnes, en apariencia totalmente opuestas, estarían 
«condicionadas por un proceso idéntico de liberación frontal». 
Las alucinaciones y la catalepsia aparecerían, según el propio I\1EsSIMY, 
en los casos de amplias lesiones interesando ambos polos frontales. Ello 
es comprobado por nuestra observación antedicha en que se observa una 
invasión bilateral y amplia de la corteza frontal. 
El hambre patológico 
En cuanto se refiere al apetito desmesurado de nuestra enferma, noS 
lleva a la consideración de las funciones vegetativas (o «autónomas») del 
área premotora. PAGET, BECHTEREW, SOLLIER y DELAGENTERE, HART, etc., 
han descrito casos de hambre patológica o bulimia después de lesiones 
traumáticas cerebrales. KAHN y THOMPSON han encontrado igual trastorno 
en la enfermedad de Pick, en la que, como sabemos, hay degeneración 
bilateral de ambos lóbulos frontales. Por otra parte, numerosos idIOtas. pa-
ralíticos generales y esquizofrénicos, ostentan en su curso evolutivo pe-
ríodos de intensa polifagia. Muy sugestiva es asimismo la observación de 
P. LEVIN que ha descrito este síndrome de hambre patológica en un grupo 
de niños con diplejía cortical, habiendo descubierto en los mismos un 
aumento de la motilidad gastrointestinal. 
Muy recientemente ha publicado Adolfo LEY, en un trabajo extrema-
damente sugestivo, la siguiente y notable observación: 
Se trataba de una atrofia cerebral intensa consecutiva a una violenta contu-
sión cerebral. Al entrar en la convalecencia este paciente quedó sumamente des 
orientado en tiempo y espacio, con marcado déficit en la memoria de fijación y 
puerilidad manifiesta. El estado afectivo del enfermo era habitualmente de joco-
sidad y risa explosiva, pero en ocasiones manifestaba violentas reacciones de cólera 
injustificada. El enfermo llegó a eomer cantidades de alimentos eqUivalentes a la 
ración habitual de tres o cuatro hombres. La encefalografía demostró la atrofia 
predominante de los lóbulos frontales. La diuresis, la glucemia y el M. B. eran 
normales, descartando la posibilidad de una lesión hipotalámica. El examen ra-
dioscópico demostró un hiperperistaltismo gástrico debido indiscutiblemente a la 
lesión frontal. 
Experimentalmente, METTLER Y sus colaboradores, FULTON, WATS, SEE-
HAN, etc., han observado clarísima y evidente hambre mórbida después de 
ahlaciones frontales. 
El propio LEY y SALES VÁZQUEZ la han observado en casos de escle-
rosis cerebral difusa. Y M. LEVIN ha descrito un nuevo síndrome, rlUy cu-
rioso, de somnolencia periódica y hambre mórbida (<<Feriodic somnolence 
and mor bid hunger»), debido a desórdenes seguramente mixtos fronto-
h i potalámicos. 
Nuestros ilustres vecinos Egas MONIZ y Almeida L!MAhan descrito el 
hambre patológico en su estudio de los síntomas del lóbulo prefrontal. 
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En los casos de tumores cerebrales el dato debe ser valor:tdo con 
drcunspección, ya que si existe hipertensión intracraneal, puede ser de-
bida la polifagia a la lesión indirecta de las delicadas estructuras dience-
fálicas. Así lo hacen notar juiciosamente W ATS y LEY. Sin embargo, en 
nuestro caso, el hecho de que el trastorno aconteciese precisamente en las 
primeras fases de evolución clínica de una sarcomatosis metastásica fron-
tal, creemos autoriza a suponerlo como estrictamente frontal. 
Esta voracidad patológica se explicaría por todos a causa de un au-
mento de la motilidad gastrointestinal ocasionado por las lesiones fron 
tales. Ello se basa en el conocimiento de la existencia en el cerehro fron-
tal de zonas con evidente acción sobre el peristaltismo del tubo digestivo 
(estudios experimentales y clínicos). En el trabajo de LEY se hace una 
excelente revisión y una aportación original (estudio experimental en el 
perro) de los centroR corticales frontales relacionados con la motilidad 
gástrica. 
Además del hiperperistaltismo, explicable sobre estas bases anatomo-
fiRiológicas, habría que considerar, según MESSIMY, otro factor en el ori-
gen de la «voracidad patológica» frontal. Sabemos como este autor con-
sidera que las lesiones prefrontales liberan al tálamo, y con él a todo él 
sistema diencefálico. Según este autor, esta «liberación» talámica trae-. 
ría consigo, entre otras cosas, una. hiperestesia cenestésica - el tálamo es 
el gran centro sensitivosomáticó, sensorial y sensitivovisceral- muy a 
tener en cuenta en la estudiada exageración del" apetito. 
Asimismo, indica MESSIMY, es posible que en algunos casos se produz-
can fenómenos de hipostesia e hipomotilidad en algunos enfermos, condi-
cionando un negativismo alimenticio con atonía gastrointestinal. 
Sobre este conocimiento de la influencia del córtex frontal en la acti-
vidad gastrointestinal, que no es sino una, parcela de su papel vegetativo, 
Sf' ha tejido uno de los capítulos más interesantes y llenos de sugestiones· 
de la moderna Neurofisiología. La demostración de la llamada «inestabi-
lidad de respuesta», de «zonas de concentración focal de actividad» (DUSSER 
DE BARENNE), de la exquisita ordenación de niveles de función que' «fiO 
está en ninguna parte mejor ilustrado que en el sistema autónomo» (FUL-
TON), la superposición encontrada entre la representación somática y autó-
noma a nivel de la corteza, con las «adaptaciones» (<<adjustments» de 
FULTON) que de ello derivan, forman los jalones fundamentales de este 
orden de ideas. N o pudiendo ser más extensos nos remitimos a la exce-
lente exposición de conjunto de FULToN y al reciente trabajo de LEY. 
Modificaciones del peso corporal 
Hemos indicado en nuestra enferma de sarcomatosis cerebral, el au-
mento de peso con que se inició, junto al hambre mórbida, su enfermedad 
neurológica. CHOROSCHKO insistió en su trabajo sobre los trastornos del 
crecimiento y de la nutrición de los enfermos frontales. Tales trastornos 
deben interpretarse, según MESSIMY, por el mismo proceso de supresión 
frontal que libera la vida neur,wegetativa. 
Las relaciones del cerebro frontal con el tálamo y de éste con el resto 
dI" formaciones diencefálicas, mesoencefálicas, etc., han ilustrado podero-
samente la naturaleza del papel que juega aquél en la vida vegetativa. 
Ya no es preciso, en efecto, pensar en «centros» de efectos unívocos. Basta 
t.ener en cuenta las relaciones antedichas para comprender cómo los efee-
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tos pueden variar según la constitución y el estado funcional actual del 
sÍRtema neurovegetativo del sujeto. De hecho, SEEHAN y LEY han encon-
trado que la estimulación de la región premotora aumenta (precisamente 
aumenta, y de modo evidente) el pel'istaltismo gástrico en los animales 
en actividad digestiva. Una vez más se ha puesto¡ de manifiesto, como ex-
presó Elliot SMITH, «que la clave para la interpretación de la corteza cere-
bral se encuentra en el estudio profundo del tálamo». Con BARRAQUER BOR-
DAS nos hemos propuesto una revisión clínica de la influencia de los ló-
bulos frontales sobre las actividades vegetativas. 
l. "'--" 
Síntomas sensitivos: hiperalgesia, astereognosia, parestesi"as 
Una de las originalidades más interesantes del trabajo tantas veces 
referido de MESSIMY estriba en el estudio de los síntomas sensitivos con-
dicionados por las lesiones prefrontales. Claro está, estos síntomas son 
también indirectos y derivan de la liberación del tálamo. Por otra parte, 
habían sido ya recogidos en ohservaciones clínicas anteriores. 
MESSIMY describe', la hiperalgesia, muy principalmente cruzada, acom-
pañada a veces de disminución de la sensibilidad discriminativa y de as-
tereognosia. Subjetivamente el trastorno se revelaba por parestesias y a 
ellas atribuye MESSIMY el signo descrito. por W ARTENBERG y VONDRACEK del 
frotamiento y rascado de la nariz. A la exploración pudo encontrarse a 
veces una presión dolorosa sobre los troncos nerviosos (trigémino y cu-
bital principalmente). 
L. BARRAQuER BORDAS, en una enferma afecta de corioepitelioma me-
tastásico frontal (puesto de manifiesto en la autopsia) estudiada en la 
Clínica Médica Universitaria del profesor GIBERT QUERALTÓ, pudo encon-
trar fenómenos casi análogos de parestesias e hiperalgesia, con presión 
dolorosa sobre los puntos submentoniano, suborbitario y supraorbitario. 
Paralelamente a estos trastornos sensitivos y condicionados por una 
misma patogenia, MESSIMY recoge trastornos sensoriales: fotofobia, sensj 
bilidad excesiva por los sonidos intensos, etc., y las alucinaciones ya in-
dicadas. 
Pérdida del control epicrítico de los esfínteres 
. Otro trastorno sobre el que quiero llamar la atención por haberlo 
re~altado desde mis primeros estudios es la «pérdida del control epicrí-
tico de los esfínteres». . 
Mi primera observación sobre este interesante síntoma fué el enfer-
mo traumático frontal, asistido con el doctor TRENCHS, en el que se des-
cubrió un absceso frontal izquierdo, y que he referido a propósito de su 
l¿teropulsión e hipotonía a principio de este trabajo. 
El enfermo no controlaba conscientemente sus micciones y muchas 
veces se orinaba sin haberlo él querido. Desconociendo toda indicación 
análoga en la literatura, exploré largamente al enfermo en busca de una 
posible afección medular. Hallé íntegra la sensibilidad en todos sus tipos 
y topografías. La mqtilidad y los reflejos superficiales y profundos tam-
bién eran absolutamente normales. El trastorno de la conciencia rle la 
micción era, pues, innegablemente condicionado por la lesión fro.ntal. 
Expuse por primera vez mi hallazgo en el VI Congres de Metges i 
26 
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Bióleg.s de Llengua Catalana celebrado en Barcelona en junio de 1930. 
f esta misma observación formó también parte de una Comunicación que 
presenté en la Sesión inaugural de la Sociedad de Oto-Neuro-Oftalmología 
de Barcelona, el 15 de noviembre de 1932, presidida por el prof. J. A. BA-
RRÉ. En los trabajos que por entonces publiqué resumí igualmente rrÍls . 
conclusiones. 
Ya en' mayo de 1929, como supe mucho después, es decir, casi al mis-
mo tiempo que estudiaba mi enfermo traumático frontal, publicó A. Ko-
LODNY una observación semejante, que, con la mía, son las iniciales que 
pueden encontrarse en la literatura. 
y poco después de mi primera CO.municación, en el CO.ngreso Inter-
ciO.nal de NeurolO.gía de Berna, el 31 de agosto de 1931, expuso FO.rster 
KENNEDY su O.bservación de la «pérdida del contrO.l epicrítico de los es-
fínteres» en los enfermO.s frO.ntales, publicando. sus estudios en marzo. 
de 1932. 
PosteriO.rmente GUILLAIN (1935), E. MO.NIZ y A. LIMA (1936), han he-
cho. hincapié en la cuestión. Asimismo. BARRÉ y sus colabO.radO.res (1939) 
en su -estudio. del síndrO.me del tumO.r del cuerpo. callO.sO. . 
.l!;stO.s hallazgos deben relacionarse a nuestro. entender cO.n lO.s estu-
dios fisiO.lógicO.s, singularmente con los repetidos de LANGWO.RTHY sobre 
el control cortical de la micción. Según transcribe FULTON, «las lesiones 
bilaterales que cO.mprenden partes de las áreas 4 y 6, hacia la superficie 
interhemisférica, producen pérdida del cO.ntrol voluntario sobre 1O.s re-
flejos vesicales, y como cO.nsecuencia, incontinencia de orina». Y añade 
«no se ha determinado todavía hasta qué punto este control se debe al 
prO.piO. haz córticO.-espinal O. a las prO.yecciO.nes extrapiramidáles sO.bre 
los centros subcorticales». En los estudios de LANGWO.RTHY se señala que 
las lesiones corticales, sobre todo bilaterales, prO.ducen signO.s de libe-
ración de los reflejos vesicales, con aumento de la' respuesta a la dila-
tación, de dO.nde la frase «vejiga espástica». En el hO.mbre esta «espas-
ticidad» se manifestaría por micción apremiante, capacidad limitada y 
contracción violenta cuando la vejiga se He na rápidamente. 
Desde nuestro primer hallazgo indicado. no hemO.s dejado. de inves-
tigar en tO.doscuantO.s 'presuntO.s enfermO.s frO.ntales hemos visto. la pO.-
sibilidad de un trastorno análO.gO. y nos cabe decir que lo hemO.s des-
cubierto con marcada frecuencia. Por ello no dudamos en atribuir a este 
síntoma, bien analizado, un indiscutible valor semiológíco. 
Algo semejante creemos nosotros se puede descubrir a veces en los 
paralíticos generales. En éstO.~ pueden existir en efecto tres tipOS! de tras-
tornos de la micción: unos derivados de la posible alteración del contrO.l 
medular (por su «tabes»), O.trO.s cO.ndicionadO.s por la desorganización 
mental del enfermo (que pO.r ejemplo, toma cualquier rincón de sus ha-
bitaciones como adecuado. para orinar e incluso defecar) y otros todavía 
del tipo de «pérdida del contrO.l epicrítico» por el interés lesiO.nal del cór-
tex premotor (y quizás también mO.tor) a que nos venimos refiriendo.. 
Es también posible que estO.s dos últimos tipos de trastorno cO.exis-
tan en enfermos tumorales frontales. 
Según MESSIMY los defectos en el control esfinteriano de los enfermos 
frontales se deberían al hecho de la liberación sensitiva del tálamo. Es 
de creer, dice, que «si la estimulación sensOJ;ial es exagerada. la respuesta 
mO.triz lo es igualmente, de donde el trastorno funcional». De la misma 
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manera se originarían a veces, según MESSIMY, algunos trastornos geni-
tales sobre la base de una hiperestesia. (Esto aparte de la participación 
afectivo-instintiva que hemos estudiado en otro punto.) 
Los tumores frontales unilaterales oligosintomátiaos: el nistagmo y la 
paresia facial central 
Contrariamente a lo que hemos visto ocurría en los tumores extensos 
y bilaterales, que como el caso nuestro de sarcomatosis metastásica. dan 
una sintomatología acusada y variada, los tumores frontales unilaterales, 
sobre todo si son de pequeñas dimensiones, pueden pasar completamente 
desapercibidos en cuanto a sintomatología focal. Sirva de ejemplo el si-
guiente caso de ganglioneuroma quístico del lóbulo fTOntal izquierdo ob-
servado hace poco y publicado con E. TOLOSA y J. SARD. 
Se trataba de un joven de veintidós aflos, cuya enfermedad se inició con ce-
faleas frontales hilaterales acompafladas de vómitos matutinos. Poco después apa-
reció diplopí.a por parálisis del VI par izquierdo. La exploración oftalmológica (prac-
ticada sucesivamente por los doctores BORDAS y BARRAQUER MONER) demostró una 
doble papila de estasis de 4-5 dioptrías con hemorragias extensas en la región 
peripapilar. La refiectividad pupilar era normal. , 
La agudeza visual disminuyó luego, quedando reducida en el lado derecho a 
la percepción de los movimientos de la mano. 
El examen neurológico reveló, como únicas anormalidades, sacudidas nistág 
micas horizontales en las posiciones laterales extremas de la mirada y un déficit 
a nivel del facial inferior derecho. 
Psíquicamente el enfermo daba la impresión de absoluta normalidad. 
La ventículografía puso de manifiesto un aplastamiento de la porción ántero-
superior del asta frontal izquierda. La craneotomía practicada por el doctor E. To-
LOSA COLOMER permitió la extirpación de un' tumor quístico de 16 gramos de peso, 
que al estudio anatomopatológico (doctor J. SARD) reveló tratarse de un ganglio-
neuroma. 
Actualmente el enfermo se halla completamente repuesto, sin signo alguno de 
trastorno neurológico, ni indicación - por ahora - de posible recidiva, hecho 
tanto más llamativo tratándose de un tumor de malignidad reconocida como es 
el ganglioneuroma. 
Sirva pues la exposición de este caso para expresar el carácter oligo 
o asintomático que focalmente pueden tener las neoplasias frontales uni-
laterales. En estos casos, como también en aquellos en que la sintomato-
logía (hipotonía, láteropulsión, ataxia, etc.) puede hacer creer en un tumor 
cerebeloso, tributa la ventriculografía sus servicios más valiosos. 
Los dos únicos datos que demostraab el estudio neurológico de nues-
tro enfermo fueron: el nistagmo horizontal, indicado por varios autores 
dentro de los trastornos frontales de tipo cerebelo-vestibular, y la paresia 
dudosa del facial inferior; derecho. Esta paresia facial central contralateral 
se ha revelado según común opinión de los tratadistas, de gran valor en 
el diagnóstico de los tumores frontales oligosintomáticos. Sobre ella insis-
tió Clovis VINCENT y su papel es asimismo subrayado por. BARCIA. Como 
indica este autor, el centro del facial es el primero que padece en el crp-
cimiento de los tumores frontales, debido a la posición oblicua de la cir-
cunvolución prerrolándica. 
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Igualmente que los tumores de dimensiones reducidas, los traumatis-
mos craneocerebrales de interés frontal evolucionan a veces con una ba-
nalidad tal de sintomatología focal, que choca al ánimo del que, cono-
ciendo la pluralidad de funciones de estos lóbulos, espera una manifesta-
ción sintomátiCa ruidosa. Este es un principio en el que ha de caerse 
siempre, y es que si bien los procesos de lóbulos frontales «pueden» dar 
muchos y variados síntomas, pueden también evolucionar con un mutis-
mo focal casi absoluto. La consideración de este hecho es imprescindible, 
como hemos visto, cuando se quieren diagnosticar precozmente algunos tu-
mores frontales. 
Un ejemplo de traumatismo craneano frontal, seguido en este caso 
de hematoma subdural, es el siguiente.: 
Un obrero metalúrgico recibió una herida frontal por desprendimientn de uné' 
rueda de esmeril. El traumatismo determinó un estado comatoso que desapareció 
después de unas horas. Posteriormente el 'enfermo presentó un síndrome com-
puesto por cefalea localizada al polo frontal, torpeza mental, percusión frontal do-
lorosa, marcha ligeramente atáxica, desorientación y febrícula. Diagnosticamos un 
hematoma subdural frontal. La intervención quirúrgica realizada por el doctor José 
María VILARDELL permitió liberar un considerable hematoma subdural frontal en 
forma de casquete, determinando la remisión lenta y progresiva del síndrome fron-
tal expresado. . 
Recientemente nuest:ros colegas doctores B. RODRÍGUEZ ARIAS Y E. TOLOSA Co-
LaMER han estudiado con detalle este tipo particular de procesos interesando el 
lóbulo frontal. Fué 'con' ellos precisamente con quienes tuvimos ocasión de estu~ 
diar uno de nuestros casos más típicos. 
Fenómenos reflejos: el signo del abanico 
Nos' referiremos ahora brevemente a dos fénómenos reflejos sobre 
cuya significación semiológica hemos insistido recientemente (BARRAQUER 
FERRÉ y BARRAQUER BORDAS). Se trata del signo del abanico y del reflejo 
de prensión. . 
Según FULTON ambos reflejos son característicos de las lesiones del 
área 6 de Brodmann y deben considerarse como específicos del «síndrome 
del córtex premotorll. Este autor describe este síndrome como integrado 
por los siguientes elementos: 
1. Trastornos del movimiento. Atañen a los movimientos difíciles, de-
licados y aprendidos (abrocharse, p. ej.). 
2. Prensión forzada. 
;). Espasticidad. :Ésta perece ser el resultado de la desaparición del 
control cortical sobre las formaciones subcorticales extra piramidales. 
4. Modificaciones de los reflejos, a saber: incremento de los reflejos 
tendinosos, aparición del signo del abanico, del signo de Rossolimo, del 
de Mendel-Bechterew y del de Hoffmann. 
5. Trastornos vegetativos, principalmente vasomotores . 
.H;sta concepción esquemática de FULTON ha sido arduamente discutida 
por WALSHE. . 
La revisión clíniCa y fisiopatológica de nuestros casos, así como el es-
tudio de la literatura, nos han permitido llegar con L. BARRAQUER BORDAS 
a las siguientes conclusiones sobre el valor del signo del abanico (fig. 17). 
a) Clínicamente el signo del abanico es casi exclusivo de las lesio-
nes congénitas, distócicas y algunas heredodegeneraciones cerebrales. Nos::' 
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otros afirmamos que esta ~odalidad de reflejo plantar patológico puede 
considerarse como patognomónica de las parálisis ceerbrales infantiles 
tipo enfermedad de Little, de síndromes teratológicos cerebroesponales, 
hidrocefalías congénitas y hemiplejías por lesiones prolongadas que de-
terminan lesiones cerebrales asfícticas y hemorrágicas en el feto. 
b) Por su fisiopatología hay que considerar con toda probabilidad al 
signo del abanico como traduciendO la participaCión lesional del sistema 
cortical parapiramidal (áreas frontales extrapiramidales, más específica-
mente el área 6 de Brodmann). Ocurriría que por el tiempo en que se 
fraguan, las lesiones congénitas o distócicas y las imperfecciones del des-
arrollo embriológico debidas a algunas heredo degeneraciones, interesarían 
con específica facilidad estas áreas frontales, parte la más diferenciada del 
cerebro humano, durant.e la misma época ontogénica de su diferenciación. 
Del hecho de que en el recién nacido pueda demostrarse éon carácter de 
normalidad el signo del abanico (observaciones realizadas gracias a la ex-
quisita deferencia del profesor P. NUBIOLA y sus colaboradores en la Clí-
nica Obstétrica Universitaria de Barcelona), hay que deducir que las le-
siones prenatales más qlle destruir las finas extructuras del lóbulo frontal, 
lo que hacen es impedir que se desarrollen en la medida p1'ecisa, condicio-
nando de este modo un déficit permanente que explicaría la «conservación» 
del signo del abanico (BARRAQuER FERRÉ y BARRAQUER BORDAS, 1944). Se-
gún ello, este signo, cuando menos en la inmensa mayoría de los casos, no 
se adquiere, sino que simplemente se mantiene. 
El reflejo de prensión y. la prensión forzada 
En cuanto al reflejo de prensión y al fenómeno de prensión forzada 
que de él deriva, todos los autores versados en el asunto están de acuerdo 
en atribuirle un preciso valor localizador. Nosotros hemos publicado con 
BARRAQUER BORDAS las conclusiones clínicas y fisiopatológicas del estudio 
de este fenómeno en el pie (fig. 18), donde fué descrito por vez primera 
por L. BARRAQUER ROVIRALTA en 1921. 
l!ln 1927, W. J. ADIE Y Macdonald CRI1'CHLEY observaron que las le-
siones del área 6, en el hombre, dan lugar al fenómeno de prensión forzada 
de la mano. En 1930 expusimos nosotros que la prensi0n forzada del pie 
aparecía solamente en lesiones de los lóbulos frontales. «Mas el carácter 
difuso de la.s lesiones clínicas, como dice FULTON, hizo que antes de 1932 
existiera una gran incertidumbre sobre si la prensión forzada era princi-
palmente debida a una lesión cortical o a una participación subcortical.» 
l!ln 1932, Curt RICHTER y Marion HINES encontraron que la extirpación ais-
lada del área 6, y no. de otra región de la corteza. determina la prensión 
forzada en el macaco, decidiendo así su origen cortical. Esta observación 
fué extendida por FULTON, JACOBSEN y KENNARD a los mandriles y chim-
pancés y comprobada por KENNARD, VIETS y FULTON, GOLDSTEIN, BARRAQUEH 
FERRÉ, etc., en el hombre. 
l!ln su crítica del concepto de «síndrome del córtex premotor», WAL8HE 
admite como único elemento propio del mismo la prensión forzada. De 
parecida manera se pronuncia WILSON. 
Nos remitimos para quien desee mayores detalles clínicos, fisiopato-
lógicos e históricos, a nuestros trabajos recientemente publicados con BA-
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RRAQUER BORDA S . Bástenos aqu í concluir que atribuímns, de acuerdo con 
los tratadistas especia lizad os, al fenómeno de prensión forzada el v alor 
semiológico de traducir una lesión cortical frontal con interés lesional o 
f 7/,ncional específico de la parte superior del ca mpo 6 de Brodmann COr/ -
tTalateTaI. 
Reacciones de apoyo 
J:<.;ntre otros efectos encon trados sobre fe nóm ~ :los refle jos y posturales 
por las lesiones frontal es. ci taremos las Hamadas reacciones de apoyo 
(<<::) lützr eaclionen») estu <i i:¡das por MAGNU S en los animales y descritas en 
e l nombre por primera V0Z por SCHWAB. BAIlCIA GOYANES expone su inves-
tlgación y halluzgo de la siguiente manera: 
«Cuando se fl exiona pasivamente e l pie de l JJdo con: rJlatera l a la le-
sión se pr oduce au tomát irélmente un a contracción de los flexores de la 
cadera y de la rodilla (o 'e0crión de flex'ión quinética), qu e se manti" :l~ ~ 
todo e l tiempo que dura e l est ímulo. o sea la flex;ón plantar del pie (rcu,c-
ción de fle,1'iór/ cstática). Si se fl ex iona dorsa lm ente e l pie se produ,:e una 
contracción oe Jos extensores de la cadera .r d E' la rori il!a ( reacción qui-
nética de extensión), <;.ue Sp mantiene todo e l tiempo que dura la primera 
(Teacción estática de extensión) . Lo propio ocu rre en el miembro superior .» 
Hecorrlemos cómo MESSI:\IY describe en sus ohservaciones experimen -
ta les y clínicas de lesión prcfrontal hechos de hiTJeTfor¿¿a extrapiramidal , 
predom inando en los 1n1lsculos a:riales y en Jos proximales, flexores y ad-
ductores. de las extr mid ades con p.mg(')'({cióll de los 1'eflejos m edios. Al 
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mi,smo tiempo halla exageración de los reflejos de postura conduciendo, 
como hemos indicado anteriormente, a la catalepsia, acompañada de fe-
nómenos de parasimpaticotonía (o «inercia del simpático»). 
Anosmia. - Apraxia premolora. - Síndrome de Fosler Kennedy 
Terminada esta exposición, ya algo larga, nos encontramos con que 
no hemos revisado todos los sínt()mas que pueden proporcionar las le-
SlOnes frontales en el hombre (dejando aparte los bien conocidos y espe-
cíficos de la región prerrolándica que no entran en nuestro estudio). No 
siendo nuestra intención, como hemos dejado dicho al principio, realizar 
una revisión completa y sistemática, enunciaremos tan sólo los siguientes 
trastornos :' 
La disosmia o anosmia se presentan en aquellas lesiones que compro-
meten las vías o centros olfativos. La anosmia completa son integridad 
de la mucosa olfatoria suele ser patrimonio - como mdican MESSIMY y 
BARCIA GOYANES - de los meningiomas del surco olfatorio. 
Una apraxia característica ha sido descrita por algunos autores en 
lesiones del, córtex premotor. Según Kinnier WILSON esta apraxia sería iz-
quierda en las lesiones frontales derechas y derecha e izquierda en las 
izquierdas. 
También se ha concedido valor característico al escotoma central en 
uno de los ojos, con atrofia papilar y éstasis en el otro ojo, constituyendo 
el llamado síndrome de Foster KENNEDY. En el caso de los meningiomas 
suprasellares, la sintomatología frontal suele ser escasa, mientras que 
aparecen modificaciones campimétricas características. 
El valor de la venliculografía 
J:i'inalmente, queremos volver a insistir en el valor que tendrá la ven-
trículografía en todos aquellos casos en que se dude él.cerca la topografía 
tumoral, incluyendo los que inducen a confusión con un tumor del ce-
rebelo (tan posible como hemos visto clínicamente en algunos casos). Como 
subraya el profesor BARCIA GOYANES, «es preciso reconocer que, en tales 
casos, el método de Dandy da quizá sus resultados más bellos y demos-
trativos». «En los tumores de cerebelo se encuentra una hidropesía ven-
tricular, más o menos pronunciada y uniforme; en los tumores del lóbulo 
frontal los ventrículos no aparecen aumentados de tamaño y en cambio 
se pueden apreciar modificaciones características de su contorno.» 
El posible valor localizador de los síndromes frontales 
¿Alguno de los síntomas hasta aquí descritos tiene un valor indiscu-
tible para localizar topográficamente la lesión? Y especialmente, ¿ en el 
conjunto de síntomas afectivos y «psíquicos» se puede distinguir una loca-
lización funcional en la,s áreas prefrontales, que permita deducir del tipo 
de trastorno observado el lugar de asiento lesional? 
, Según el mapa que confeccionó KLEIST a base de su experiencia neu-
l'oquirúrgica en la guerra 1914-1918, podían distinguirse una serie de lo-
calizaciones frontales que respondían -lesionalmente - a otros tantos 
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trastornos o grupos de trastornos característicos. Hoy día estas localiza-
ciones - como señalan BARCIA GOYANES y AJURIAGUERRA y HECAEN - no 
pueden mantenerse por no haber sido confirmadas, y aun podríamos decir 
por haberse demostrado que no existen. Hemos visto, en efecto, cómo 
MESSIMY explicaba el conjunto de trastornos afectivos por una liberación 
o del sistema neurovegetativo diencéfalo-mesencefálico comportado por la 
lesión prefrontal, dando razón, por esta misma liberación, de la variabi-
lidad de las manifestaciones observadas, teniendo en cuenta las diferencias 
funcionales de aquel sistema nervioso «arcaico», de un enfermo a otro se-
gún su constitución y sus antecedentes (genotipo y fenotipo) y en un 
mismo enfermo según las influencias somáticas, viscerales y endocrinas 
que a cada momento actúan sobre él. Por otra parte, los trastornos lla-
mados psíquicos eostarían condicionados, por lo menos en parte, por este 
mismo proceso de liberación talámica (sensitiva, sensorial y de reflejos 
subcorticales) que explica los trastornos afectivos. 
N os quedan como elementos localizadores por delante de la circon-
volución prerrolándica que nosotros creamos de valor afectivo y útil: 
a) La afasia motriz de Broca (anartria) que indica la lesión del pie 
de la tercera circonvolución frontal (campo 45 de Brodmann). 
b) La localización parcial de la función olfatoria en la primera cir-
convolución orbitaria o gyrus rectus. 
c) La prensión forzada, que indica participación lesional o funcio-
nal (GOLDSTEIN) de la parte superior del campo ti de Brodmann contrala-
teral. 
d) La epilepsia adversiva premotora, que corresponde a la irritación 
del área 6 beta contralateral o campo adversivo frontal de FOERSTER. 
Los fenómenos de masticación, paro de ~a respiración, etc., observa-
dos como auras epilépticas tienen también un valor iocalizador, si bien 
menos estricto. El «giro forzado», el día que esté bien estudiado en la 
clínica humana, corresponderá probablemente a una lesión del campo 8 
(campo frontal de los ojos) ipsilateral (del lado hacia el cual se dirige el 
giro). El signo del abanico corresponde seguramente a una afectación bas-
tante amplia y difusa de la corte2;a o proyecciones premotoras. 
Esta dificultad de localización no hace sino resaltar clínicamente los 
más recientes conceptos de fisiología cerebral, que han permitido afirmar 
a uno de sus más significados renovadores, nuestro Justo GONZALO, que: 
«en la dinámica cerebral..., la actividad cerebral constituye una unidad 
funcional en la cual no cabe atomismos ni autonomías de ninguna clase, 
puesto que la.s lesiones corticales repercuten sobre todo el sistema ce-
rebral, según determinadas leyes de organización nerviosa.» 
Con ello doy por terminado mi modesto trabajo. Si con él he conse-
guido difundÍr alguno de los conceptos modernamente adquiridos acerca 
de la fisiopatología y semiología frontales, mi deseo estará colmado. 
RESUMEN 
El objeto del presente trabajo es presentar una descripción general del es-
tado actual rte la fisiopatología y semiología frontales, sin pretender agotar todos 
los aspectos del tema. o 
Se empieza señalando el valor teórico y prácti.co de estos conocimientos y se 
guidamente se describen sumariamente las áreas motora. premotora y prefronta o 
les de los lóbulos frontales, con sus subdivisiones más importantes. 
Se llama la atención sobre la existencia en los procesos del lóbulo frontal de 
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acciones de apoyo y pérdida del balanceo de los brazos (también contra laterales) 
una hipotonía y láteropulsión contralaterales, que junto a la presencia de las re' 
nistagmo, etc., constituyen el llamado seudosíndrome cerebeloso del cerebro fron· 
tal, caracterizado por ser contralateral a diferencia del cerebeloso que es horno-
lateral. Además, según HALPERN, el trastorno de lateropulsión sería en las lesiones 
frontales de tipo «direccional» y en las cerebelosas puramente por el disturbio 
del tono. Se subrayan las dificultades en el diagnóstico diferencial entre ciertos 
tumores frontales y cerebelos os, valorando la import1:Cncia de la ventrículografía. 
El autor resalta el papel de los lóbulos frontales en la orientación y el equi 
librio, nociones sobre las que viene insistiendo desde sus primeros trabajos expe-
rimentales y clínicos. Describe el fenómeno de «marcha en círculos progresivos» 
por él observado en el gato y posteriormente descrito por AUSTRAGESILO y BORGES' 
FORTES y por DELMAS-l\'[ARSALET en el perro y por KENNARD y ECToRs en el ma-
caco. Igualmente insiste en la importancia diagnóstica y posibilidades terapéuticas 
de las manifestaciones epiléI,ticas determinados por la irritación del área sexta 
beta, descritas por BEEVOR y HORSLEY, FOERSTER, KLEIST, GOLDSTEIN, HALPERN, PEN 
~'IELD, BARCIA GOYANES, etc., y que el autor califica de epilepsia adversiva premo· 
tora. Estas consideraciones le permiten afirmarse de paso en el carácter orgánico 
de las epilepSias que el autor ha defendido desde hace años. 
Conforme a los hallazgos de KOLODNY (1929), BARRAQUER FERRÉ (1930), FOSTER 
KENNEDY (1931), etc., el autor confirma y subraya el valor diagnóstico de los «tras-
tornos epicríticos de los esfínteres» en los procesos de los lóbulos frontales, reh-
cionando estos hechos con los estudios fisiológicos de LANGWORTHY. 
Describe lOs trastornos afectivos, «psíquicos», sensitivos (hiperalgesia, pares· 
tesias), presentados por los enfermos frontales, indicando el valor fisiopatológico de 
la tesis de lVIESSIMY de liberación diencéfalomesentefálica. Asimismo describe fenó 
menos alucinatorios, de catalepsia, hambre mórbida, aumento de peso, relacionán· 
dolos con los hechos principales que se encuentran en la literatura. 
De acuerdo con su experiencia y lo afirmado en otros trabajos en colabora-
ción con BARRAQUER BORDAS, el autor cree que el signo del abanico está en rela 
ción con una interrupción amplia de las proyecCiones premotoras y que corres 
ponde casi constantemente a lesiones congénitas, distócicas o heredodegeneracio-
nes y que el fenómeno de prensión forzada revela la afectación orgánica o fun 
cional de la parte superior del área sexta contralateral. 
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